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droits externes ; 3* par la coexistence fréquente d’autres malfor¬ 
mations congénitales. 


Une seconde forme, unilatérale^ hémiplégie faciale : 
d) atteint seulement un des côtés du visage, plus fréquemment 
partielle quela première forme, puisqu’elle respecte ordinairement 



(1 seul de Remak), de créer une troisième forme, ou forme par- 
tielle mentonnière. 


Le diagnostic de la paralysie faciale congénitale sera établi 
sur les points suivants : origine congénitale; paralysie uni ou 
bilatérale des muscles innervés par le facial ; intégrité complète 
ou parésie de certains muscles ou groupes musculaires ; troubles 
fonctionnels en rapport avec les muscles paralysés et prédomi¬ 
nant, en général, au niveau du facial supérieur qui est plus 

L’absence d’atrophie des téguments, des poils, des glandes 


















Schiff, ces hypertrophies 


l’aboutissant d’une paralysie 


vaso-motrice. 

Les cas d’hémihypertrophie faciale congénitale ne sauraient, 
pensons-nous, être justiciables d’une semblable explication 
pathogénique applicable peut-être, ainsi que nous le verrons 
plus loin, à certaines observations d’hémihypertrophie faciale 












signification d’une anomalie par excès (rappelant celles de la 
pathologie expérimentale) dans le développement des bourgeons 
faciaux, quelle que soit, du reste, la cause déterminante de 
cette anomalie. 

L’hémihypertrophie acquise a une symptomatologie à peu près 
identique. La pathogénie en est encore plus complexe. 

Quand les commémoratifs cliniques autorisent à mettre en 
cause le trijumeau, l’hypertrophie des tissus s’explique peut- 
être par une exaltation des fonctions vaso-dilatatrices du 
nerf, subordonnée à une affection irritative des fibres ner- 

Expérimentalement, M. Schiff a vu chez le chien, surtout si 
l’animal est jeune, la section du nerf maxillaire inférieur déter¬ 
miner, au bout de quelques semaines, une hypertrophie parfois 
monstrueuse du maxillaire du même côté. 


Étude sur l’ophtalmoplégie congénitale (ophtalmoplégie 
complexe). 


Les paralysies congénitales des muscles oculaires constituent 
un des chapitres les plus intéressants, mais des moins appro- 











gérées par l’étude de l’ophlalmoplégie congénitale. 

Laissant un peu de côté la pathogénie, qui est encore purement 
hypothétique, nous nous sommes surtout attachés à faire une 
classification clinique. Elle peut se résumer de la façon suivante : 

A côté des formes isolées et partielles des paralysies congé¬ 
nitales des muscles des yeux, formes qui sont parfaitement 
connues, il en existe une, plus rare, et qui n’a pas encore été 
nettement séparée au point de vue nosographique : nous pro¬ 
posons de rappeler Ophtalmoplégie complexe, par opposition 
avec les premières et de lui réserver désormais une place à part 
dans la pathologie, en raison de sa physionomie clinique bien 
spéciale et vraiment curieuse. 


Anomalies Congénitales des points et canalioules lacrymaux. 
(Étude embryogénlque.) 

ArôMm d’opUelmologie, joiUet 1896. 

D’après l’étude des faits embryologiques et cliniques, on peut 
diviser ces anomalies en deux catégories : a) anomalies par défaut, 
b) anomalies par excès, a) Les anomalies par défaut peuvent, 















Ces faits peuvent être rapproehés de ceux que Liveing, le pre¬ 
mier, a signalés, au cours de crises ophtalmiques non plus 
dans l’œil, mais sur un des côtés de la face ou de la langue, au 
niveau des membres inférieurs et surtout des supérieurs, carac¬ 
térisés par un frémissement douloureux qui rappelle les oscil- 

qui ressemble quelque peu au sentiment pénible que l’on ressent 
au bout des doigts lorsqu’on s’est heurté le nerf cubital au coude. 


La méralgie paresthésique du fémoro-cutané, 








Mais si ce syndrome a une physionomie qui contraste avec la 
banalité ordinaire des troubles d’origine névritique, cela tient au 
trajet et à la situation du nerf qui en est cause. 

Ce nerf chemine d’abord dans l’épaisseur d’un muscle indis¬ 
pensable à la station debout et à la marche, le psoas ; il se 
recourbe ensuite brusquement sur le rebord de l’échancrure 
innommée et côtoie un second muscle, le tenseur du fascia lata, 
dont les contractions pendant la marche vont encore le mettre 
à l’épreuve en le comprimant et le tiraillant. 

Dès lors il sera aisé de comprendre la pathogénie de la 
méralgie paresthésique : la position superficielle, le parcours et 
les rapports musculo-aponévrotiques du fémoro-cutané l’expo¬ 
sent à tout instant à être violenté. Il en résulte une tendance, 
plus marquée sans doute suivant’les prédispositions indivi- 

la suite de longues marches ou de la station debout prolongée, 



phénomènes congestifs. 











A côté du syndrome de Weber absolument pur (paralysie 
croisée des mem])res et du moteur oculaire commun), il existé 

Le cas que nous avons observé rentre dans cette seconde 

Une femme de 54 ans, après avoir éprouvé pendant plusieurs 
années des accès de migraine ophtalmique, puis des sensations 
paresthésiques sur la moitié droite de la face et du crûne, est at¬ 
teinte d’hémihypoesthésie de la moitié d roite de la face, de la lan¬ 
gue, deslèvres, etd’uncparalysie du moteur oculaire commun droit-. 

Au bout de quelques mois survient une paresie lentement 
progressive gagnant la jambe, le bras, puis la face du côté 
gauche, avec apparition rapide de phénomènes spasmodiques. On 
constate le signe d’Argyll bien que la malade ne soit ni tabéi^ 
tique, ni syphilitique. 







Nous rattachons tous ces phénomènes à des thromboses arté¬ 
rielles probables développées dans le pédoncule cérébral droit 
et ayant déterminé des lésions intéressant les noyaux du moteur 
oculaire commun au niveau de la région où aboutit la racine 
ascendante du trijumeau et au voisinage du faisceau sensitif. 
Les accès de migraine ophtalmique sont peut-être la conséquence 
de troubles éloignés, à distance, apportés dans le fonctionne¬ 
ment de la branche ophtalmique. 



Certaines tumeurs de la région bulbo-protubérantielle de 
l’encéphale se développent parfois insidieusement ; mais elles 
s’accompagnent, a plus ou moins longue échéance, d’une symp¬ 
tomatologie des plus variées, subordonnée aux points d’attaque 
du néoplasme, à son siège, .à son étendue, aux altérations secon¬ 
daires de voisinage. Aussi les cas ne sont-ils guère compa¬ 
rables entre eux qu’à une période déjà avancée de leur évolution ; 
au début, leur dissemblance est telle qu’on ne sait à quel type 
clinique rapporter la maladie, et que le diagnostic reste presque 
fatalement en suspens. 

Nous avons pu faire l’étude complète d’un cas de gliome 
protubéranticl dans le service de notre maître, M. le professeur 


portante, éprouve à l’àge de 20 ans des céphalées occipitales 
s exaspérant le matin et s’accompagnant de vertiges. Progressi¬ 
vement, sa vue baisse, sa démarche est mal assurée, ébrieuse, 
ce qui détermine des chutes fréquentes. L’intelligence faiblit et 





heure après la mort (SS"). 


En rapprochant les symptômes des lésions, il nous a été 
possible de reconstituer la filiation des accidents. 

Un gliome se développe derrière les tubercules quadrijumeaux 
postérieurs et envahit de proche en proche la protubérance 
jusqu’au bulbe inclusivement. Les nerfs pathétique, moteur 
oculaire externe, trijumeau, facial, auditif, les pédoncules céré¬ 
belleux sont englobés dans le néoplasme. 


avant de la zone gliomateuse, bien loin de rester indemnes, 
présentent des lésions dégénératives limitées aux groupes posté- 
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observé, le réflexe rotulien droit était très exagéré et il existait 
de là trépidation épileptoïde du ihême côté, c'est-à-dire du côté 
où siégeait la tumeur. 

Il est intéressant de voir 1 exagération des deux reflexes 
rotuliens coïncider avec les altérations des divers pédoncules 
cerébelleux dans le premier cas, les faisceaux pyramidaux étaiit 
intacts, et surtout l’exagération du réflexe rotulien droit accom¬ 
pagnée de trépidation épileptoïde dans notre second cas de 
sarcome limité au lobe droit’du cervelet. On’ sait que l’ablation 
d’une moitié du cervelet chez les animaux détermine, du côté 
même de la lésion, l apparition de phénomènes spasmodiques 
(Russell). Les observations anatomo-cliniques confirment les 
données de la physiologie relativement à l’action prépondérante 
directe, et non croisée, que chacun des lobes du cervelet exerce 
sur la moitié correspondantq^du corps. Aclan et Ballance ont 
relaté un cas d’abcès du lobe droit du cervelet dans lequel il 









APPAREIL CIRCULATOIRE ET 

Étude hématologique ^ 


11 résulte des différents 
dans un cas de néphrite ai 
considérations que l’on tr 
thèse de M. Lesson. 










acte morbide se passe dans la circulation générale. 

Le rein élimine, par l'intermédiaire de l’épithélium des tubes 
contournés ainsi que l'ont déjà indiqué MM. Dieulafoy et Widal, 
l’hémoglobine en solution et les débris hématiques en suspen¬ 
sion dans le plasma, comme il élimine les substances colorantes 
dans l’expérience de Heidenhain ; il joue un rôle d’émonctoire. 





















Au stade broncho-pulmonaire, la confusion avec la tubercu¬ 
lose pulmonaire est inévitable. Au stade pleural, la maladie 
évolue à l’instar des pleurésies avec épanchements et adhérences. 
Puis le processus gagne la paroi, et de vastes infiltrations larda- 
cées se montrent. Le diagnostic à cette période est facilité par l'exa¬ 
men : 1“ de la zone tuméfiée et empâtée ; 2° du liquide retiré par 
lapouction; 3° par l’analyse histo-bactériologique des crachats. 

Le diagnostic est souvent des plus ardus et la confusion a été 
faite, suivant les diverses modalités cliniques envisagées, avec 
la broncho-pneumonietuberculéuse ou syphilitique, avec le cancer 


malignes de l’œsophage et du soin, le mal de Pott, l’endopt 

cardite, l’ostéo-sarcome des os du thorax, les abcès froids di 

paroi costale. 

La durée varie de quelques mois a plusieurs années. Si 
foyers n’ont pas franchi la barrière pleurale et sont d’une évao 
tien facile, l’iodure de potassium et l’essence d’eucalyptus or 










































Dans plusieurs cas, l’auteur a pu porter le diagnostic précoce 
de la fièvre typhoïde, le séro-diagnostic étant quelquefois absent. 

Borchardt, Schütze, Michaêlis, Heller, qui ont expérimenté le 
milieu de Piorkowski, reconnaissent qu’il peut être d’un grand 
secours pour le diagnostic précoce de la fièvre typhoïde. 

D’après M. Wittich, l’aspect irrégulier des colonies du bacille 
d’Eberth peut aussi se montrer avec certains coli-bacilles. La 








ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Gangrène des extrémités par atrésie et par oblitération arté¬ 
rielle incomplète dans le cancer de l’estomac. 



La gangrène par artérite chronique n’exige pas fatale¬ 
ment — à l’encontre de l’opinion classique formulée par 
Cruveilhier — une oblitération totale des troncs artériels du 
membre intéressé et de leurs collatérales. Une oblitération 
partielle, voire même une simple atrésie peuvent la provoquer, 

lesquels il ne s’est agi ni de gangrène par névrites périphé¬ 
riques (les nerfs étaient sains en amont des parties sphacélées), 
ni de gangrène septique. Il faut pour cela qu’interviennent des 
causes de dénutrition multiples et associées, telles que cancer 
de l’estomac, anémie grave, hyposystolie, etc. 

Les artérites chroniques, oblitérantes ou non et suivies de 
gangrène au cours du cancer de l’estomac, ne relèvent pas d’un 
processus néoplasique secondaire localisé sur les points de 
l’artère malade, mais simplement d’une lésion d’athéromasie. 

En regard du segment artériel intéressé, ' il existe toujours 
des ganglions qui présentent des altérations d’inflammation 
.simple à évolution chronique. 

Ces artérites chroniques survenant ou se révélant au cours du 
cancer gastrique doivent être rapprochées des phlébites qui se 
manifestent si fréquemment chez les cancéreux. 







Bien qu’à l’heure actuelle il ne soit pas permis d’accorder 
une signification trop grande aux lésions de chromatolyse des 
cellules nerveuses, surtout étudiées dans la rage par M. Mari- 
nesco, il n’en est pas moins vrai, et ceci résulte implicitement de 
notre travail, qu’une double tendance s’accuse au début dans la 
cellule nerveuse des rabiques : le protoplasma perd ses granu- 
tions chromophiles et dégénère, tandis que le noyau témoigne 

























choroïdiens qui étaient le siège d’une congestion intense. A 
l’examen microscopique, on surprenait en un point un vaisseau 

épreuve de micro-photographie qui montre très bien cette déchi- 

La pathogénie de ces hémorrhagies, simple lorsqu’il existe 
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